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内容の要旨及び審査の結果の要旨
網膜のドーパミン（DA）作働性神経細胞の機能を検討する目的で，カエルおよびウサギの網膜電図（ERG）にお
よぼすＤＡの影響を調べた。１～100〃ＭＤＡにより暗所視系ｂ波（bs波）が減弱した。薄明視系ないし明所視系応
答と考えられる律動様小波，ｄ波およびオフ小波は10～100’ＭＤＡで増大した。２０“Ｍハロペリドール（ＤＡ拮抗
剤）は強刺激光によるｂ波および律動様小波を減弱させた。予め20ノリＭハロペリドールによって減弱していた律動様
小波は50ノリＭＤＡの追加で回復した。以上よりＤＡは暗所視系機能を抑制し，ひいては暗時に作働していた杵体系か
ら錐体系への抑制作用（杯体-錐体抑制作用）の解除によって明所視系機能を促進する可能性が指摘された。この可
能性をさらに検討する目的で，明所視系成分である30HzフリッカーERGが明順応進行中に漸増する現象（漸増現象）
におよぼすＤＡとその拮抗剤の影響を検討した。フリッカーERGは刺激開始10秒後で対照他眼に比べ50ノリＭＤＡ注入
眼ではすでに増大しており，よって漸増現象は減弱した。漸増現象は暗順応下で暗所視系から明所視系に対し作用し
ていた抑制を明順応あるいはそれに準ずるフリッカー刺激が解除することにより生ずると考えられるので，ＤＡが暗
所視系から明所視系への抑制の解除に関与すると推論された。５quMスルピリド（選択的Ｄ2受容体拮抗剤）はＤＡ
と同様に光刺激開始直後のフリッカーERGを増大させ，漸増現象を抑制した。２ＭＭハロペリドールは漸増現象を
軽度に抑制した。２０luMSCH-23390（選択的Ｄ,受容体拮抗剤）および50ﾉ〔４Ｍフルフェナジン（Ｄ,受容体拮抗剤）
は光刺激開始直後のフリッカーERGを減弱させ，漸増現象を増強した。漸増現象の発生機序として，Ｄ,受容体刺激
が杼体系‐錐体系抑制作用を解除させるとの仮定によりＤＡおよびその拮抗剤による漸増現象の変化を説明できるから，
フリッカーERGにおける漸増現象の発現にはDA作働性神経細胞が関与し，さらにＤ２受容体よりもＤ１受容体を介す
る機構が漸増現象に関与すると推論された。
本研究は，網膜内の神経伝達物質の一つであるＤＡが適切な濃度において明所視系賦活作用および暗所視系抑制作
用を有することを明らかにし，網膜におけるドーパミンの作用に新知見を加えた労作と評価された。
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